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آن ياز ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻣﺸﺨﺼﻪ ﻫﺎﯽﮑﯾﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﺑﺎﺷﺪ. در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري روﻧﺪ ﯽﻣﻔﺎﺻﻞ ﻣﺪﯾﺷﺪﺐﯿآﺳ
ﺘﻬﺎب ﻣﺰﻣﻦ ﻣﺴﺌﻮل ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺗﺨﺮﯾﺐ ﮐﻨﻨﺪه اﻟ
ﻣﻔﺼﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ آﺳﯿﺐ ﺳﺎﺧﺘﺎري و ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ 
ﻤﺎرانﻋﻤﻠﮑﺮدي آن ﻣﯽ ﮔﺮدد. اﺧﺘﻼﻻت اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ در ﺑﯿ
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ در 
ﻞﯾﮐﻪ دﻻيدوران ﯾﺎﺋﺴﮕﯽ ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﺎ وﺟﻮد
اﻣﺎ ﻣﻌﻠﻮم ﺷﺪه ؛ز ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖﻫﻨﻮيﻤﺎرﯿﺑﻦﯾاﺑﺘﻼ ﺑﻪ ا
و ﺗﺪاوم ﺸﺒﺮدﯿدر ﭘﯽﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻦﯿﺘﻮﮐﯿاﺳﺖ ﮐﻪ ﺳ
ﺶﯿﭘيﻫﺎﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺑﻌﻬﺪه دارﻧﺪ. در ﻣﻔﺎﺻﻞ ﺳﺎﻟﻢ ﺳيﻤﺎرﯿﺑ
ﮐﻪ در ﯽدر ﺗﻌﺎدل ﻫﺴﺘﻨﺪ، در ﺣﺎﻟﯽو ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽﺎﺑاﻟﺘﻬ
اﻟﻘﺎﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎ و ﻦﯾاﻦﯿﺗﻌﺎدل ﺑﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾآرﺗﺮيﻤﺎرﯿﺑ
.(1-3د )روﯽﻣﻦﯿﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎ از ﺑ
ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ در ﺳﺎل(32-LI)32- اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
ﻫﺎي ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ اﺳﺖ و در ﺑﯿﻤﺎريﺷﺪه
ﭼﮑﯿﺪه:
ﻧﺪﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﻟﺘﻬﺎب، ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻣﻔﺼﻠﯽ و ﻋﻼﺋﻢ ﺧﺎرج ﻣﻔﺼﻠﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ در روزﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف:
و32- اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦﻧﻘﺶﺑﺮرﺳﯽ،آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد، داراي ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﮐﻨﺘﺮل و اﻓﺮاد از درﻣﺎن در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوهﭘﺲﻣﺎهﺳﻪودرﻣﺎنازﻗﺒﻞروﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪآرﺗﺮﯾﺖﺑﯿﻤﺎريدر01- اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﺘﺌﻮﭘﺮوز ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
51ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻌﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و 03ﺪ،ﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرﯿﺑ03،ﯽدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌ:ﺑﺮرﺳﯽروش
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺟﻨﺲ ﻫﻤﺴﺎن ﺑﻮدﻧﺪ اﻧﺘﺨﺎب و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮن آنﮐﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ وﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﺘﺌﻮﭘﺮوزﻤﺎرﯿﺑ
ﮔﺮدﯾﺪ. ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺳﺮﻣﯽ اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي ﻣﺬﮐﻮر ﺑﻪ روش ريﺟﻤﻊ آو01- و اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ32- ﺳﺮﻣﯽ اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦﺳﻄﻮح
.ﯾﺰا اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪاﻻ
و اﻓﺮاد ل از ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮﺸﺘﺮﯿﺑيدارﯽﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻤﺎرانﯿدر ﺑ32- اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦﺰانﯿﻣﻫﺎ:ﺎﻓﺘﻪﯾ
ﺳﻪ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾدر ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮ32- (. ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺳﺮﻣﯽ اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦP=0/700ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﺘﺌﻮﭘﺮوز ﺑﻮد )
(. ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺳﺮﻣﯽ P=0/900آن ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد )ﯽﺳﺮﻣدﯾﺮدرﻣﺎن ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻘﺎ
ﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔ01- اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﻗﺒﻞ ﯾﺖﻧﺪاﺷﺖ، اﻣﺎ ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ ﻣﺬﮐﻮر در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮيدارﯽاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨاﺳﺘﺌﻮﭘﺮوز 
.(P=0/100از درﻣﺎن و ﺳﻪ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از درﻣﺎن اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داري را ﻧﺸﺎن داد )
ﻓﻌﺎل ﺑﻮده و دﭼﺎر ﺎرﯿﺑﺴﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿدر ﺑ01-اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦو32- اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ:يﺮﯿﮔﺠﻪﯿﻧﺘ
يﻤﺎرﯿﺑﮏﯾﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﺴﻢﯿدر ﻣﮑﺎﻧيﺎدﯾﺑﻪ ﻣﻘﺪار ز،ﻫﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳﻦﯾاﺠﻪﯿدر ﻧﺘ؛ﺷﻮﻧﺪﯽﻣيﺪﯾﺷﺪﺮاتﯿﯿﺗﻐ
دﺧﺎﻟﺖ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ.
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ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ (. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 4،5)زﯾﺎدي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎييرو32-LIﯽﻤﻨﯾﻫﺎي ﺧﻮدادر ﺑﯿﻤﺎري
يﺪﯿﮐﻠيﮕﺮﻫﺎﯾﮐﻪ ﺑﺎز(71hT)71-ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه
ﻫﺎ ﺳﻠﻮلﻦﯾاﺛﺮ ﮔﺬاﺷﺘﻪ و ا؛ﺎﺷﻨﺪﺑﯽﻣﯽﻤﻨﯾﺧﻮدايﻫﺎﭘﺮوﺳﻪ
ﻖﯾاز ﻃﺮ71-LIآﻧﮕﺎه،ﻨﺪﯾﻧﻤﺎﯽﻣ71-LIﺪﯿوادار ﺑﻪ ﺗﻮﻟار
ﺮﯿﻧﻈﮕﺮﯾدﯽاﻟﺘﻬﺎﺑﺶﯿﭘيﻫﺎﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳﺪﯿﺗﻮﻟياﻟﻘﺎ
ﻓﺎﮐﺘﻮر و()1-LI1-اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ،)6-LI(6- اﯾﻨﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
ﺸﺮﻓﺖﯿﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﭘα-FNT()α- ﻧﮑﺮوز دﻫﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر
(.6)ﺷﻮدﯽﻣﯽاﻟﺘﻬﺎﺑيﻫﺎواﮐﻨﺶ
ﯽاﻟﺘﻬﺎﺑﺶﯿو ﭘﻤﺮﯾﻫﺘﺮوداﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳﮏﯾ32-LI
ﮏﯿﺘﯾدﻧﺪريﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ و ﺳﻠﻮل ﻫﺎﻠﻪﯿاﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ وﺳ
04Pو 91Pﺮواﺣﺪﯾﺷﻮد و از دو زﯽﻣﺪﯿﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺗﻮﻟ
ﻣﺸﺘﺮك ﺮواﺣﺪﯾزﮏﯾ04Pﺮواﺣﺪﯾﺷﺪه اﺳﺖ. زﻞﯿﺗﺸﮑ
و 32-LIوﺟﻮد ﻦﯾﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺎ ا21-LIو 32-LIﻦﯿﺑ
. دﻫﻨﺪﯽﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣازرا ﯽﻣﺘﻔﺎوﺗيﻫﺎﺖﯿﻓﻌﺎﻟ21-LI
ﻣﺸﺘﺮك ﺑﻪ ﺮهﯿزﻧﺠﮏﯾيدارا21-LIو 32-LIﺮﻧﺪهﯿﮔ
21-LIﺮﻧﺪهﯿدر ﮔﺮهﯿزﻧﺠﻦﯿدوﻣﯽوﻟ؛ﺑﺎﺷﺪﯽﻣ1βﻧﺎم 
ﺑﻪ ﻧﺎم يﺮواﺣﺪﯾز32-LIﺮﻧﺪهﯿو در ﮔ2βﺮهﯿزﻧﺠ
ﻧﺸﺎن داده ﯽژﻧﻮﻣﮔﺴﺘﺮدهﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎتﯽﻣR32-LI
ﺎرﯿارﺗﺒﺎط ﺑﺴﮐﻨﺪﯽرا ﮐﺪ ﻣR32-LIﮐﻪ ﯽاﺳﺖ ژﻧ
يﻤﺎرﯿﻣﺜﻞ ﺑﯽﻤﻨﯾﺧﻮدايﻤﺎرﯿرا ﺑﺎ ﭼﻨﺪ ﺑيﺮﯿﻤﮕﭼﺸ
ﯾﯽﻫﺎژنﮐﻪﺣﺎﻟﯽدر،اوﻟﺴﺮوز داردﺖﯿﮐﺮون و ﮐﻮﻟ
ﭻﯿﻫ04P21-LIو 1βR21-LI، 91P32-LIﮐﺪﮐﻨﻨﺪه 
ﻨﮓﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻧﺸﺎن ﻧﺪاده اﻧﺪ. ﺳﻫﺎيﻤﺎرﯿﺑﻦﯾرا ﺑﺎ اﯽارﺗﺒﺎﻃ
ﻣﻮﻟﮑﻮل ﺑﺎدر ارﺗﺒﺎط 21-LIﻣﺸﺎﺑﻪ ﺰﯿﻧ32-LI
)TATS(ﻧﺴﺨﻪ ﺑﺮدارياﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﺳﯿﮕﻨﺎل و ﻓﺎﮐﺘﻮر
ﮐﯿﻨﺎز و5TATS، 4TATS، 3TATS، 1TATSﺷﺎﻣﻞ
وﺟﻮد ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻦﯾاﺳﺖ. ﺑﺎ ا)2KAJ(2-ﺟﺎﻧﻮس
ﻨﮓﯿﮕﻨﺎﻟﯿﺑﺎ ﺳﺴﻪﯾدر ﻣﻘﺎ32-LIﻨﮓﯿﮕﻨﺎﻟﯿدر ﺳ4TATS
(.6-8اﺳﺖ )ﺗﺮﻒﯿﺿﻌﺎرﯿﺑﺴ21-LI
ﮐﻨﻨﺪه ﻢﯿﺗﻨﻈﮏﯿﻮﺗﺮوﭘﯿﭘﻠﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳﮏﯾ01-LI
يﺮ واﮐﻨﺶ ﻫﺎرا در ﺑﺮاﺑﺰﺑﺎنﯿاﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽﻤﻨﯾاﺴﺘﻢﯿﺳ
ﺣﻔﺎﻇﺖ يو آﻟﺮژﯽﻤﻨﯾﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﺧﻮداﯽﻤﻨﯾا
ﻦﯿﺘﻮﮐﯿدر اﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳﻦﯾﮐﻨﺪ. اﯽﻣ
اﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ؛ﺷﺪﯾﯽﺷﻨﺎﺳﺎ2HTيﻣﺨﺼﻮص ﺳﻠﻮل ﻫﺎ
ﺴﺘﻢﯿدر ﺳﻞﯿدﺧيﻫﺎﻫﻤﻪ ﺳﻠﻮل ﺒﺎًﯾﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺗﻘﺮﺸﺘﺮﯿﺑ
ﮏ،ﯿﺘﯾدﻧﺪريﻣﺜﻞ ﺳﻠﻮل ﻫﺎﯽو اﮐﺘﺴﺎﺑﯽذاﺗﯽﻤﻨﯾا
،ﯽﻌﯿﮐﺸﻨﺪه ﻃﺒيﻫﺎ، ﺳﻠﻮل ﻫﺎﺖﯿﻣﻨﻮﺳﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ، 
Tو Bيﻫﺎﻫﺎ و ﺳﻠﻮلﻞﯿﻫﺎ، ﻧﻮﺗﺮوﻓﻞﯿﻨﻮﻓﯾاﺋﻮز
ﮐﻨﺘﺮل يﺑﺮا01-LI(. 9ﮐﻨﻨﺪ )ﺪﯿﺗﻮاﻧﻨﺪ آن را ﺗﻮﻟﯽﻣ
،ﯽاﻟﺘﻬﺎﺑﺶﯿﭘيﻫﺎﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳﺎنﯿﺑﯽاﻟﺘﻬﺎﺑيﻨﺪﻫﺎﯾﻓﺮا
و ﯽﮑﯾﮐﻤﮏ ﺗﺤﺮيﻫﺎو ﻣﻮﻟﮑﻮلﻫﺎﻦﯾﮐﻤﻮﮐﺎ
ﻫﺎ، ﺖﯿژن را در ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ/ﻣﻮﻧﻮﺳﯽاراﺋﻪ دﻫﻨﺪه آﻧﺘ
ﮐﻨﺪ. از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﯽﻣﻬﺎر ﻣTيﻫﺎ و ﺳﻠﻮل ﻫﺎﻞﯿﻧﻮﺗﺮوﻓ
ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻖﯾاز ﻃﺮﯽاﻟﺘﻬﺎﺑيﻫﺎﻦﯿﭘﺮوﺗﺌﻦﯾاﯽﺴﯾروﻧﻮ
اﺛﺮات 01-LI،ﺷﻮدﯽﮐﻨﺘﺮل ﻣBk-FNﯽﺴﯾروﻧﻮ
ﯽﺴﯾﻧﻮﻓﺎﮐﺘﻮر روﻦﯾﻣﻬﺎر اﻖﯾﺧﻮد را از ﻃﺮﯽاﻟﺘﻬﺎﺑﺿﺪ
ﻫﺎي (. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳﺎل01اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﺪ )
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ در ﺗﺸﮑﯿﻞ 32-LIاده اﺳﺖ ﮐﻪ اﺧﯿﺮ ﻧﺸﺎن د
ﻫﺎي اﺳﺘﺌﻮﮐﻼﺳﺖ و آﺳﯿﺐ ﻣﻔﺎﺻﻞ دﺧﺎﻟﺖ داﺷﺘﻪ ﺳﻠﻮل
از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 01-LIﺑﺎﺷﺪ و از ﻃﺮﻓﯽ 
اﺛﺮ ﺿﺪ Bκ-FNﯾﻌﻨﯽ ﻣﻬﺎر ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻧﻮﯾﺴﯽ 32-LI
اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺧﻮد را اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﻧﻈﺮ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ اﻃﻼﻋﺎت 
ﻣﻬﻢ در يﻫﺎﻦﯿﮐﺘﻮﯿﺳﻦﯾاﺮاتﯿﯿدرﺑﺎره ﺗﻐيﻣﺤﺪود
؛ﺑﺎﺷﺪﯽدر دﺳﺘﺮس ﻣﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿﺑ
ﻣﺬﮐﻮر يﻫﺎﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳيﺮﯿﮔﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف اﻧﺪازهﻦﯾﻟﺬا ا
ﺴﻪﯾﻣﻘﺎوﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿدر ﺳﺮم ﺧﻮن ﺑ
ﮏﯾﭘﺮوز ﺑﻌﻨﻮان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﺘﺌﻮﻤﺎرانﯿو ﺑﺮلآن ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘ
ﺪه اﺳﺖ.اﻧﺠﺎم ﺷﯽاﻟﺘﻬﺎﺑﺮﯿﻏيﻤﺎرﯿﺑ
ﺑﺮرﺳﯽ:روش 
ﮏﯿﻨﯿ( در ﮐﻠﺷﺎﻫﺪي–)ﻣﻮردﯽﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌاﯾﻦ
ﻦﯾدر ادر ﺷﻬﺮﺳﺘﺎن زاﻫﺪان اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.يروﻣﺎﺗﻮﻟﻮژ
ﻣﺒﺘﻼ ﻤﺎرﯿﺑ51ﺪ،ﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرﯿﺑ03ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺮﯿﻏيﻤﺎرﯿﺑﮏﯾﻣﺮد( ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 5زن و 01ز )وﺮﺑﻪ اﺳﺘﺌﻮﭘ
،ﯽﻤﻨﯾﺧﻮد ايﻤﺎرﯿﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻧﻔﺮ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﮐ03و ﯽاﻟﺘﻬﺎﺑ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ؛ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪيﮕﺮﯾدﯽﺧﺎﺻيﻤﺎرﯿو ﺑﯽاﻟﺘﻬﺎﺑ
.ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﯽﮐﻨﺘﺮل ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳ
يﮕﺮﯾدﯽاﻟﺘﻬﺎﺑيﻤﺎرﯿﻋﺪم اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑ،ﯽﺣﺎﻣﻠﮕﻋﺪم
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ورود يﺎرﻫﺎﯿﺑﺎر از ﻣﻌﻦﯿاوﻟيﺑﺮايﻤﺎرﯿﺑﺺﯿﺗﺸﺨوﯽاﻟﺘﻬﺎﺑ
ﺑﺮ ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ. ﺑﺑﻪ 
( و RCA)يروﻣﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﯽﮑﺎﯾﮐﺎﻟﺞ آﻣﺮيﺎرﻫﺎﯿﻣﻌيﻣﺒﻨﺎ
داده ﺷﺪﻧﺪ.ﺺﯿﺗﺸﺨيروﻣﺎﺗﻮﻟﻮژﺘﺨﺼﺺﺗﻮﺳﻂ ﻣ
ﮐﻪ ﻗﺒﻞ ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرﯿﺑ03ﺑﯿﻦاز
و ﯾﯽﺟﺎﺑﺠﺎﻞﯿﻧﻔﺮ ﺑﻪ دﻟ01از درﻣﺎن وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ،
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، در ﮔﺮوه ﺑﻌﺪ از ﯽﻌﻪ در ﻣﺤﺪوده زﻣﺎﻧﻋﺪم ﻣﺮاﺟﺎﯾ
ﯾﯽﻧﻬﺎﻞﯿو ﺗﺤﻠﻪﯾﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺗﺠﺰ؛درﻣﺎن ﺷﺮﮐﺖ ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﻧﺪ
.اﺳﺖهزن( اﻧﺠﺎم ﺷﺪ61ﻣﺮد و 4)ﻤﺎرانﯿﻧﻔﺮ از ﺑ02يرو
ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ و ﺛﺒﺖ اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻢﯿاز ﺗﻨﻈﭘﺲ
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و از ﻫﺮ ﻤﺎرانﯿﺑﻦﯾاز ايﺮﯿﺧﻮﻧﮕﻤﺎرانﯿﺑ
ﺧﻮن يﻫﺎﺧﻮن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﻧﻤﻮﻧﻪﯽﺳﯽﺳ8ﻤﺎرانﯿاز ﺑﮏﯾ
ﮔﺮدﯾﺪه و ﺳﺮم آن آوريﺟﻤﻊ9–21ﺳﺎﻋﺖ ﻦﯿورﯾﺪي ﺑ
ﻣﺪت ﯽﻃﻘﻪﯿدور در دﻗ0051در ﻔﻮژﯾﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺎﻧﺘﺮ
در ﺶﯾو ﺗﺎ ﻫﻨﮕﺎم اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﺪﯾﮔﺮداﺟﺪﻘﻪﯿدﻗ01زﻣﺎن 
.ﮔﺮدﯾﺪﻧﮕﻬﺪاري–08ﺰرﯾﻓﺮ
ﺑﺎ 01-LIو 32-LIﺳﺮﻣﯽ ﺮﯾﮔﯿﺮي ﻣﻘﺎداﻧﺪازه
ﺷﺪه از ﺷﺮﮐﺖ يﺪارﯾﺧﺮيﺰاﯾاﻻيﻫﺎﺖﯿاز ﮐاﺳﺘﻔﺎده
ﮐﯿﺖ ﺖﯿ)ﮐﺎﻧﺎدا( ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﺣﺴﺎﺳecneicsoiBe
4ﺑﺮاﺑﺮ ﺐﯿﺑﻪ ﺗﺮﺗ01-LIو 32-LIيﻫﺎي ﻣﺬﮐﻮر ﺑﺮا
.ﺑﺎﺷﺪﯽﻣﺘﺮﯿﻟﯽﻠﯿدر ﻣﮑﻮﮔﺮمﯿﭘ1و ﺘﺮﯿﻟﯽﻠﯿدر ﻣﮑﻮﮔﺮمﯿﭘ
ﯽاﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﺘﻪﯿﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﮐﻤاﯾﻦ
ﺑﻪ ﺗﺼﻮﯾﺐ 98/8/4خ ﻣﻮر9702- 98زاﻫﺪان ﺑﻪ ﺷﻤﺎره 
اﺳﺖ و اﻓﺮاد ﺷﺮﮐﺖ ﮐﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺒﻞ از اﻧﺠﺎم ﺪهﯿرﺳ
ﻧﺎﻣﻪ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ را ﺖﯾرﺿﺎيﻓﺮم ﻫﺎيﺮﯿﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔ
و اﻣﻀﺎ ﻧﻤﻮده اﻧﺪ.ﺪﯾﯿﺄﺗ،ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
،ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪدر ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران
5ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن ، 2/5gmﻣﺘﻮﺗﺮوﮐﺴﺎتاز ﺑﺮاي درﻣﺎن 
07آﻟﻨﺪروﻧﺎت ،روي،ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم،ﮐﻠﺴﯿﻢ،ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم
ﺳﻠﻮﮐﻮﮐﺴﯿﺐوﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم01آﺗﺮوﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ،ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم
.اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ001gm
ﺗﻮزﯾﻊ ﻧﺮﻣﺎل داده ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺴﺖ
ﺷﺮاﯾﻂ در ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ. vonrims-vorgomoloK
داﻧﺸﺠﻮﯾﯽ و tﻫﺎيﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮنداده ﻫﺎ ،ﺗﻮزﯾﻊ ﻧﺮﻣﺎل
ﻧﺮﻣﺎل ﻧﺒﻮدن، از ﺻﻮرتدر آﻧﺎﻟﯿﺰ وارﯾﺎﻧﺲ ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ و
آزﻣﻮن ﻫﺎي ﮐﺮوﺳﮑﺎل واﻟﯿﺲ و وﯾﻠﮑﺎﮐﺴﻮن ﺗﺠﺰﯾﻪ و 
.ﺗﺤﻠﯿﻞ ﮔﺮدﯾﺪ
ﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ:ﯾ
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳﻨﯽ در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ
ز وﺮﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﺘﺌﻮﭘ، در ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺎل(72–97)34/7±21/1
24/6±9/1و در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل( ﺳﺎل 04- 26)25/3±8/4
.( ﺳﺎل ﺑﻮد62- 57)
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 32-LIﺮ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻦ ﻣﻘﺎدﯾ
ﭘﯿﮑﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ( 9141/7±252/7آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ )
ﭘﯿﮑﻮﮔﺮم ﺑﺮ 436/70±402/3و ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ )
(. =P0/700ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ( اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ )
در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ 01-LIﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺳﺮﻣﯽ
ﭘﯿﮑﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ( 3/18±0/60روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن )
ﭘﯿﮑﻮﮔﺮم ﺑﺮ 3/47±0/21ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ )
، =P0/715ﺪاد )ﻧﻧﺸﺎن اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داري راﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ(
.(1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
ﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽدر ﮔﺮوه01–و اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ32-اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﺳﺮﻣﯽ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ :1ﺷﻤﺎرهﺟﺪول 
ﺮوه ﻫﺎﮔ
ﻫﺎاﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪﮔﺮوه آرﺗﺮﯾﺖﮔﺮوه اﺳﺘﺌﻮﭘﺮوزﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل
ﺳﻪ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از درﻣﺎنﻗﺒﻞ از درﻣﺎن
847/1±902/7**9141/7±252/7*816/79±961/16436/70±402/23)lm/gp(32-اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
3/20±0/40†3/18±0/603/26±0/433/47±0/21)lm/gp(01-ﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦا
در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ P=0/200در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و P=0/700*اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ±ﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦداده ﻫ
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ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻤﺎرانﯿدر ﺑ32-LIﯽﺳﺮﻣﺮﯾﻣﻘﺎدﻦﯿﺑ
9141/7±252/7ﻣﺎن )ﻗﺒﻞ از درﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾآرﺗﺮ
ﻣﺬﮐﻮر ﺳﻪ ﻣﺎه ﭘﺲ ازﻤﺎرانﯿ( و ﺑﺘﺮﯿﻟﯽﻠﯿﺑﺮ ﻣﮑﻮﮔﺮمﭘﯿ
( اﺧﺘﻼف ﺘﺮﯿﻟﯽﻠﯿﺑﺮ ﻣﮑﻮﮔﺮمﭘﯿ847/1±902/7درﻣﺎن )
يﺮﯿﮔاﻧﺪازهﻦﯿﻫﻤﭽﻨ؛ (P=0/900ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ )يدارﯽﻣﻌﻨ
يدارﯽاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨ، ﻤﺎرانﯿﺑﻦﯾدر ا01-LIﯽﺳﺮﻣﺮﯾﻣﻘﺎد
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻤﺎرﯿدر ﮔﺮوه ﺑ01-LIﯽﺳﺮﻣﺮﯾﻣﻘﺎدﻦﯿرا ﺑ
ﮑﻮﮔﺮمﭘﯿ3/18±0/60ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن )ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾآرﺗﺮ
ﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿ( ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺑﺘﺮﯿﻟﯽﻠﯿﺑﺮ ﻣ
ﮑﻮﮔﺮمﭘﯿ3/20±0/40در ﺳﻪ ﻣﺎه ﭘﺲ از درﻣﺎن )ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋ
(.1، ﺟﺪول ﺷﻤﺎره P=0/100( ﻧﺸﺎن داد )ﺘﺮﯿﻟﯽﻠﯿﺑﺮ ﻣ
در 32-LIﯽﺳﺮﻣﺮﯾﻣﻘﺎدﻦﯿﺑيدارﯽﻣﻌﻨاﺧﺘﻼف
ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮانﻤﺎرﯿﺑ
ﻣﺒﺘﻼ ﻤﺎرانﯿ( و ﺑﺘﺮﯿﻟﯽﻠﯿﺑﺮ ﻣﮑﻮﮔﺮمﭘﯿ9141/7±252/7)
( ﺘﺮﯿﻟﯽﻠﯿﺑﺮ ﻣﮑﻮﮔﺮمﭘﯿ816/9±961/6ز )وﺮﺑﻪ اﺳﺘﺌﻮﭘ
ﯽﺳﺮﻣﺮﯾﻣﻘﺎدﮐﻪﺣﺎﻟﯽدر؛(P=0/200ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ )
ﻗﺒﻞ از ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﺑﻪ آرﺗﺮﻣﺒﺘﻼﻤﺎرانﯿدر ﺑ01-LI
اﺧﺘﻼف زوﺮاﺳﺘﺌﻮﭘﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد
.(1، ﺟﺪول ﺷﻤﺎره P=0/890ﻧﺪاﺷﺖ )يدارﯽﻣﻌﻨ
:ﺑﺤﺚ
از ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي 01- و اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ32- اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ
ﻟﯿﮑﻦ ؛ﻫﺎي ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﯿﺖ در ﺑﯿﻤﺎري
ﻫﺎ آنﯽﺳﺮﻣﺮﯾﺗﺎﮐﻨﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺤﺪودي در ﻣﻮرد ﻣﻘﺎد
؛م ﺷﺪه اﺳﺖاﻧﺠﺎﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿدر ﺑ
يﻫﺎﻦﯿﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯾﺑﻮد ﮐﻪ ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ ايﺿﺮورﻦﯾﺑﻨﺎﺑﺮا
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﻤﺎرانﯿﻣﺬﮐﻮر در ﺳﺮم ﺧﻮن ﺑ
در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
اﺳﺘﺌﻮﭘﺮوز ﺑﻌﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﻏﯿﺮ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻗﺮار ﮔﯿﺮد.
در 32-LIﯽﺳﺮﻣدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي
يدارﯽﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿﺑ
ز ﺑﻌﻨﻮان وﺮﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﺘﺌﻮﭘﻤﺎرانﯿاز ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و ﺑﺸﺘﺮﯿﺑ
.ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﻏﯿﺮ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺑﻮد
ﯾﮏ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﭘﯿﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ اﺑﺘﺪا 32-LI
ﻫﺎي دﻧﺪرﯾﺘﯿﮏ ﺑﯿﺎن ﻣﯽ ﺷﻮد. ﮋﻫﺎ و ﺳﻠﻮلﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎ
ﻫﺎي ﮐﺸﻨﺪه، ﺳﻠﻮلTﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻫﮔﯿﺮﻧﺪه آن روي ﺳﻠﻮل
Tﻫﺎيﻫﺎي دﻧﺪرﯾﺘﯿﮏ و ﺳﻠﻮلﻃﺒﯿﻌﯽ، ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ، ﺳﻠﻮل
دﯾﺪه 6-LIو β-FGTدر اﺛﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ eviaN
21-LIﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﻪﻣﺘﻌﻠﻖ 32-LIﻣﯽ ﺷﻮد. 
در ﮔﺴﺘﺮش 21-LIو 32-LIﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﺮ دو
اﯾﻦ ﺣﺎل دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ. ﺑﺎ 71-LIﻫﺎي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﻠﻮل
در ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ 32-LIو 21-LI
آﻏﺎز ﭘﺎﺳﺦ 21-LIﻧﻘﺶ ﻫﺎي ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ اي را ﺑﻌﻬﺪه دارﻧﺪ. 
ﺑﺎﻋﺚﮐﻪ 1hTﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ را ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ اﻟﻘﺎ ﮔﺴﺘﺮش ﺳﻠﻮل
اﮔﺮ ﭼﻪ 32-LIاﻣﺎ ؛ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ، ﺑﻌﻬﺪه داردγ-NFIﺗﻮﻟﯿﺪ 
وﻟﯽ ؛را ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽ ﮐﻨﺪγ-NFIﺗﻮﻟﯿﺪ 21-LIﺷﺒﯿﻪ 
ﺣﺎﻓﻈﻪTﻫﺎي ه ﻗﻮي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﻠﻮلﺗﺤﺮﯾﮏ ﮐﻨﻨﺪ
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ؛ داراي ﭼﻨﯿﻦ اﺛﺮي ﻧﯿﺴﺖ21-LIﮐﻪﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻣﺮاﺣﻞ اﻧﺘﻬﺎﯾﯽ روﻧﺪ اﻟﺘﻬﺎب را ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و 32-LI
(.21،11دﺧﺎﻟﺖ دارد )71HTﻫﺎي در ﮔﺴﺘﺮش ﺳﻠﻮل
ﺮﯿدو ﻣﺴﻖﻃﺮﯾازراﻣﺰﻣﻦاﻟﺘﻬﺎب32–ﻦﯿﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯾا
يﻫﺎﺳﻠﻮلاول ﺑﺎ ﻓﻌﺎل ﺳﺎﺧﺘﻦﺮﯿﻣﺴﺘﻘﻞ اﻟﻘﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﻣﺴ
ﻠﻪﯿﺑﻮﺳ71-LIدوم ﺑﺎ اﻟﻘﺎ ﺗﺮﺷﺢ ﺮﯿﺑﺎﺷﺪ و ﻣﺴﯽﻣ71HT
71HT(.31،5ﺑﺎﺷﺪ )ﯽﻣTيﻫﺎاز ﺳﻠﻮلﺮﯿﻏﯾﯽﻫﺎﺳﻠﻮل
32-LIﻠﻪﯿدارد ﺑﻮﺳﯽﻤﻨﯾادر اﻟﺘﻬﺎب ﺧﻮدﯽﮐﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤ
ﺖﯿﻓﻌﺎﻟﮏﯾو ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺤﺮﺷﻮدﯽﻣﮏﯾﺗﺤﺮ
ﮐﻪ ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ 71-LI. (41ﮔﺮدد )ﯽﻫﺎ ﻣاﺳﺘﺌﻮﮐﻼﺳﺖ
ﻫﺎي در ﺳﻠﻮل،ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ ﺷﻮد71HTﻫﺎي ﺳﻠﻮل
Bκ-FNﮔﯿﺮﻧﺪهاﺳﺘﺌﻮﮐﻼﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﯿﺎن ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه 
rotavitca rotpeceR(Bκ -FN )KNAR ro dnagil
ﻫﺎﯾﯽ ﻧﻈﯿﺮ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺳﻠﻮل71-LIﻣﯽ ﺷﻮد.rof
را وادار ﺑﻪ ﺳﺎﺧﺘﻦ ﻫﺎﺑﻼﺳﺖﻫﺎ و اﺳﺘﺌﻮﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ
( LKNARﯾﺎ )Bκ -FNﻟﯿﮕﺎﻧﺪ ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه ﮔﯿﺮﻧﺪه 
ﻫﺎي ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﻢ ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﻠﻮلﻣﯽ ﺳﺎزد ﮐﻪ 
يروLKNARاﺳﺘﺌﻮﮐﻼﺳﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ 
اﺳﺘﺌﻮﮐﻼﺳﺖﺖﯿﻓﻌﺎﻟﻢﯿﺗﻨﻈﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ درﻤﺎلﯿﻣﺰاﻧﺸيﻫﺎﺳﻠﻮل
ﺪﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ روﻧيﺪﯿﻓﺎﮐﺘﻮر ﮐﻠﮏﯾﺑﻠﮑﻪ،دﺧﺎﻟﺖ دارد
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، 6-LIﺪﯿﺗﻮﻟيﺑﺮاراﺎلﯿﺗﻠﯽو اﭘﺎلﯿاﻧﺪوﺗﻠﻫﺎيﺳﻠﻮل
(. در واﻗﻊ ﺑﯿﺎن 51ﮐﻨﺪ )ﯽﻣﮏﯾﺗﺤﺮ2EGPو 8-LI
ﻫﺎي ﺳﯿﻨﻮوﯾﺎل ﺑﻬﻤﺮاه ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي در ﺳﻠﻮلLKNAR
اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺗﻤﺎﯾﺰ و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﺳﺘﺌﻮﮐﻼﺳﺖ ﻫﺎ ر ا ﺗﺤﺮﯾﮏ 
(. 61،51ﻣﯽ ﮔﺮدد )اﺳﺘﺨﻮانﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ 
ﻞﯿﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺸﮑﯽﻣ32-LIﭼﻦ و ﻫﻤﮑﺎران ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ 
ﮐﻨﺪ. ﮏﯾﻣﺴﺘﻘﻞ ﺗﺤﺮﺮﯿدو ﻣﺴﻖﯾﺳﺘﺌﻮﮐﻼﺳﺖ را از ﻃﺮا
ﺪﯿﻠﻮﺋﯿﺳﺎز ﻣﺶﯿﭘيﻫﺎﺳﻠﻮليروﻢﯿاول ﺑﺎ اﺛﺮ ﻣﺴﺘﻘ
آن ﺎنﯿو ﺑBappak-FNﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه ﺮﻧﺪهﯿﮔﺠﺎدﯾﺑﺎﻋﺚ ا
ﺎنﯿﺑﻢﯿﺘﻘﻣﺴﺮﯿﺑﻪ ﻃﻮر ﻏﻨﮑﻪﯾو دوم ا(KNAR)ﺷﻮد ﯽﻣ
ﻦﯾﺑﻨﺎﺑﺮا؛دﻫﺪﯽﻣﺶﯾدر اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳﺖ ﻫﺎ را اﻓﺰاLKNAR
LKNARيﻓﻌﺎل ﺳﺎزﻖﯾاز ﻃﺮ32-LIﻪ رﺳﺪ ﮐﯽﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣ
روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ دﺧﺎﻟﺖ داﺷﺘﻪ ﺖﯾآرﺗﺮﯽاﺳﺘﺨﻮاﻧﺐﯾدر ﺗﺨﺮ
و 71-ﻦﯿﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯾاANRmاز ﺣﺪ ﺶﯿﺑﺎنﯿ(. ﺑ71ﺑﺎﺷﺪ )
ﯽﻣﻔﺼﻠﻊﯾدر ﻣﺎﻦﯿو ﭘﺮوﺗﺌ32-ﻦﯿﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯾا91Pﺮواﺣﺪﯾز
ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﺎلﯾﻨﻮوﯿﺳيﻫﺎﺑﺎﻓﺖوﺳﺮم 
ﻫﺎ در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ آنيﻫﺮ دوﮐﻪﯽدر ﺣﺎﻟ؛ﺷﺪه اﺳﺖﺪهﯾد
ﺶﯾ(. اﻓﺰا91،81وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ )ﺖﯾو اﺳﺘﺌﻮآرﺗﺮ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿدر ﺑ32-LI
ﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳﻦﯾاﺶﯾاز اﻓﺰاﯽﮔﺮوه اﺳﺘﺌﻮﭘﺮوز ﺣﺎﮐﮐﻨﺘﺮل و
و ﺷﺮوع ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾآرﺗﺮيﻤﺎرﯿﺑﻞﯾدر اواﯽاﻟﺘﻬﺎﺑﺶﯿﭘ
ﻓﻮق اﻟﺬﮐﺮ يﻫﺎﺴﻢﯿﮑﺎﻧﻣﻠﻪﯿاﺳﺘﺨﻮان ﺑﻮﺳﺐﯾروﻧﺪ ﺗﺨﺮ
ﺳﻪ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از ﻦﯿﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯾاﻦﯾﻏﻠﻈﺖ اﺮﯿدارد. ﮐﺎﻫﺶ ﭼﺸﻤﮕ
در ﯽﻤﻨﯾﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪه ايدرﻣﺎن ﻫﺎﻞﯿﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺪﻟﯽدرﻣﺎن ﻣ
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿﺑ
ﺞﯾﮐﻨﺪ. ﻧﺘﺎﯽرا ﻣﻬﺎر ﻣﯽﺳﻄﻮح ﻣﻔﺼﻠﺐﯿآﺳيﻫﺎﺴﻢﯿﺎﻧﻣﮑ
و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﮐﻪ در ﺳﺎل nessumsaRﺞﯾﻣﺎ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻘﺎتﯿﺗﺤﻘ
ﺰﯿﻧﺮﯾ(. ﺳﺎ02داﺷﺖ )ﯽﻫﻤﺨﻮاﻧ،اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ0102
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 32-LIﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﯽ 
آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي 
و ﻫﻤﮑﺎران idaF lA ubA(. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 12- 32)اﺳﺖداﺷﺘﻪ 
ﺑﺎ 32-LIﻘﺎدﯾﺮ ﺳﺮﻣﯽﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣو ﻫﻤﮑﺎرانsileMو 
ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ داﺷﺘﻪ و ﻫﺮﭼﻪ وﺧﺎﻣﺖ ﺑﯿﻤﺎري 
،)PRC(C-ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ واﮐﻨﺶ ﮔﺮﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎيﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ 
و ﻣﻘﺎدﯾﺮ(RSE)ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰﻣﯿﺰان ﺳﺮﻋﺖ رﺳﻮب ﮔﻠﺒﻮل
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ اﻓﺰاﯾﺶ درα-FNT
ﯽ ﻧﯿﺰ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕ32-LIﺳﺮﻣﯽﺑﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻦﯿو ﻫﻤﭽﻨﺎﺑﺪﯾﯽﻣ
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻌﻨﻮان 32-LIﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ؛ﻣﺜﺒﺘﯽ را ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ
ﯾﮏ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﺟﺪﯾﺪ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎري آرﺗﯿﺖ 
ﻣﻬﺎر آزادﺳﺎزي آن روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد و
درﻣﺎن ﻧﻮﯾﺪ ﺑﺨﺸﯽ ﺑﺮاي ﺑﻬﺒﻮدي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺧﻮد 
(.32،22اﯾﻤﻨﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد )
ﮐﻪ ﻧﺸﺎن داد 01-LIﻣﺎ درﺑﺎره ﺸﺎتﯾآزﻣﺎ
ﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿدر ﺑ01-LIﯽﺳﺮﻣيﻫﺎﻏﻠﻈﺖ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل و يدارﯽﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋ
ﻣﺎ در راﺑﻄﻪ ﺞﯾﺑﻮد. ﻧﺘﺎﺎﻓﺘﻪﯾﺶﯾﭘﺲ از درﻣﺎن اﻓﺰاﻤﺎرانﯿﺑ
و ﻫﻤﮑﺎران namhaR ledbAﭘﮋوﻫﺶ ﺞﯾﺑﺎ ﻧﺘﺎ01-LIﺑﺎ 
ﺑﺎ ﯽوﻟ؛ (52،42داﺷﺖ )ﯽﻤﺨﻮاﻧﻫو ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶhsuCو 
.(62و ﻫﻤﮑﺎران ﺗﻔﺎوت داﺷﺖ )ikcaLﺞﯾﻧﺘﺎ
در اﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺳﻨﺘﺰ 01-LI
ﻠﻪﯿﻫﺎ ﺑﻮﺳﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳﺪﯿﭼﻮن ﺗﻮﻟ؛ﺷﺪﯾﯽﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳ
ﻢﯿداﻧﯽﮐﺮد. اﻣﺮوزه ﻣﯽﻣﻮش را ﻣﻬﺎر ﻣ1HTيﺳﻠﻮل ﻫﺎ
ﮐﻨﻨﺪه و ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻢﯿﺑﺎ اﺛﺮات ﺗﻨﻈﯽﻨﯿﺘﻮﮐﯿﺳ01-LIﮐﻪ 
ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺜﻞ يﺳﻠﻮل ﻫﺎيروﯽاﺳﺖ و اﺛﺮات ﻣﺘﻨﻮﻋ
ﮏ،ﯿﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺳTي، ﺳﻠﻮل ﻫﺎBيﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ، ﺳﻠﻮل ﻫﺎ
ﻧﺸﺎن يﺎدﯾﻫﺎ دارد. ﺷﻮاﻫﺪ زﺖﯿﻤﻮﺳﯿﻣﺎﺳﺖ ﺳﻞ ﻫﺎ و ﺗ
اﺳﺖ ﯽاﻟﺘﻬﺎﺑﺿﺪيﻫﺎﯽﮋﮔﯾويدارا01-LIدﻫﺪ ﮐﻪ ﯽﻣ
، 6-LI، 1-LIﻣﺜﻞ ﯽاﻟﺘﻬﺎﺑﺶﯿﭘيﻫﺎﻦﯿﺘﻮﮐﯿﺳﺪﯿو ﺗﻮﻟ
، α1 PIM، FSC-G، FSC-MG، 81-LI، α-FNT
ﮐﻨﺪ و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﯽرا ﻣﻬﺎر ﻣ21-LIو β1 PIM
ﺳﻄﺢ ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﺷﻮد. در ﻣﻘﺎﺑﻞ يروIICHMﺰانﯿﻣ
ﺷﻮد، ﯽاﻋﻤﺎل ﻣ01-LIاﺛﺮات ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻦﯾا
ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﻣﺜﻞ ﮕﺮﯾديﺗﻮاﻧﺪ ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎﯽﻣ01-LI
ﮏﯿﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺳﯾﯽﮐﻨﺪ و ﺗﻮاﻧﺎﮏﯾرا ﺗﺤﺮ1RCFﺶﯾاﻓﺰا
ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻣﻮﺟﻮد IICHMﺰانﯿو ﻣ+4DC Tيﺳﻠﻮل ﻫﺎ
ﻨﮑﻪﯾ(. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ا82،72دﻫﺪ )ﺶﯾرا اﻓﺰاBيﺳﻠﻮل ﻫﺎ
ﺪﯿروﻣﺎﺗﻮﺋﺖﯾﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آرﺗﺮﻤﺎرانﯿدر ﺑ01-LIﺰانﯿﻣ
يﺑﺮايﺎدﯾزيﻫﺎﻓﺮﺻﺖﻦﯾﺑﻨﺎﺑﺮا؛ﺎﺑﺪﯾﯽﻣﺶﯾاﻓﺰا
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ يﺮﻫﺎﯿﻣﺴﻖﯾاز ﻃﺮﯽﻣﺪاﺧﻼت درﻣﺎﻧ
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ﻪﺒﻨﺟ زﻮﻨﻫﺎﻫيزﯾدﺎيا زاﯾﻦﺳﯿﮐﻮﺘﯿﻦﺎﻫﺎﺳﺎﻨﺷﯽﯾ هﺪﺸﻧ
ﺖﺳاﻘﺤﺗ ﺖﺳا مزﻻ وﯿتﺎﻘﺑﯿﺮﺘﺸي ﻂﯾاﺮﺷ صﻮﺼﺧ رد
ﺬﭘ مﺎﺠﻧا نآ دﺮﮑﻠﻤﻋ و يزﺎﺳدازآﯾدﺮ.
ﺘﻧﯿﻪﺠﮔﯿﺮي:
ﺎﺘﻧﯾﺞ ﻪﮐ داد نﺎﺸﻧ ﺎﻣIL-10 وIL-23 رد
ﺮﺗرآﯾﺖﺋﻮﺗﺎﻣورﯿﺪﺴﺑﯿرﺎلﺎﻌﻓﺳ و ﺪﻨﺘﺴﻫﯿﮐﻮﺘﯿﻦﺎﻫي
ﻧﺎﮑﻣ رد ﺖﺳا ﻦﮑﻤﻣ رﻮﮐﺬﻣﯿﻢﺴﺎﻫيﺑ ﺰﻧژﻮﺗﺎﭘﯿﺎﻤري
ﺧدﯿﻞﺑ رد بﺎﻬﺘﻟا ﻪﺟرد هﺪﻨﻨﮐ ﺲﮑﻌﻨﻣ و هدﻮﺑﯿنارﺎﻤ
ﺮﺗرآ ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣﯾﺖﺋﻮﺗﺎﻣورﯿﺪا ﺎﺑ .ﺪﻨﺷﺎﺑﯾﻦﻘﺤﺗ دﻮﺟوﯿتﺎﻘ
ﺋﺰﺟﯽﺮﺗﺑ وﯿﺮﺘﺸي ﺶﻘﻧ ﺎﺗ ﺖﺳا مزﻻIL-23 وIL-10 ار
ﺑ ﺰﻧژﻮﺗﺎﭘ ردﯿرﺎﻤيﺮﺗرآﯾﺖﺋﻮﺗﺎﻣورﯿﺪﺎﻤﻧ ﺺﺨﺸﻣﯾﺪ .
هوﻼﻋﺮﺑاﯾﻦﻣ ﺮﻈﻧ ﻪﺑﯽﺳ ،ﺪﺳرﯿﮐﻮﺘﯿﻦﺎﻫي ﻪﺑ رﻮﮐﺬﻣ
 صﻮﺼﺧIL-23ﺎﻫﺮﮕﻧﺎﺸﻧيﺑﯿژﻮﻟﻮﯾﮏﺒﺳﺎﻨﻣﯽ ياﺮﺑ
ﺨﺸﺗﯿﺺﺮﺗرآﯾﺖﺋﻮﺗﺎﻣورﯿﺪًﻻﺎﻤﺘﺣا و ﺪﻨﺘﺴﻫﺎﻫورادي
ﺑﯿژﻮﻟﻮﯾﮑﯽ ﺮﺛا هﺪﻨﻨﮐ ﺖﯾﻮﻘﺗIL-10ﺎﻫ هﺪﻨﻨﮐرﺎﻬﻣ وي
IL-23ﺎﻫوراد ﺪﻨﻧﺎﻤﻫيﺘﻧآﯽTNF-α ﺮﺿﺎﺣ لﺎﺣ رد ﻪﮐ
ﺪﻨﺘﺴﻫ سﺮﺘﺳد رد،ياﺮﺑا نﺎﻣردﯾﻦﺑﯿرﺎﻤي ﺐﺳﺎﻨﻣ
دﻮﺑ ﺪﻨﻫاﻮﺧ.
ﺮﮑﺸﺗﻧادرﺪﻗ وﯽ:
اﯾﻦﺎﭘ ﻞﺻﺎﺣ ﻪﻟﺎﻘﻣﯾنﺎﺪﻬﻣ ﻢﻧﺎﺧ ﻪﻣﺎﻧﯾﻪﺴﺣﯿﻨﯿنﺎ
 هرﺎﻤﺷ ﻪﺑ584اﺮﺑيﺳﺎﻨﺷرﺎﮐ ﺬﺧاﯽ هﺎﮕﺸﻧاد زا ﺪﺷرا
ﺳﯿنﺎﺘﺴﺎﻤﺣ زا و ﺖﺳا هدﻮﺑ نﺎﺘﺴﭼﻮﻠﺑ وﯾﺖﺎﻫيﻟﺎﻣﯽاﯾﻦ
ﺪﺑ .ﺖﺳا هﺪﺷ رادرﻮﺧﺮﺑ هﺎﮕﺸﻧادﯾﻨﺳﻮﯿﻪﻠﻣﺎﻤﺗ زاﯽﻟﻮﺌﺴﻣﯿﻦ
ﺳ هﺎﮕﺸﻧادﯿنﺎﺘﺴراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ نﺎﺘﺴﭼﻮﻠﺑ ويﻣﯽددﺮﮔ؛
ﻨﭽﻤﻫﯿﻦﮑﻤﻫ زارﺎيﺴﻣﻟﻮﺌﯿﻦﺑ مﺮﺘﺤﻣﯿنﺎﺘﺳرﺎﻤﻠﻋﯽ ﻦﺑا
ﺑاﯿﺐﻟﺎﻄﺎﻣزآ و ناﺪﻫازﯾهﺎﮕﺸ ﻢﻧﺎﺧ ،ناﺪﻫاز رﻮﺘﺳﺎﭘ
ﺪﻨﺑاﺮﺳ ﻪﺑادوريﺎﻗآ ويﺷﯿﻮﮐﺮﻣاﯿﻨﯽ و ﺮﮑﺸﺗ لﺎﻤﮐ
ﻧادرﺪﻗﯽﻣ ارﯽﺎﻤﻧﯿﯾﻢ.
ﺎﻨﻣ:ﻊﺑ
1. Mu R, Huang HQ, Li YH, Li C, Ye H, Li ZG. Elevated serum interleukin 33 is associated
with autoantibody production in patients with rheumatoid arthritis. J Rheumatol. 2010; 37(10):
2006-13.
2. Shahraki A, Zakeri Z, Hosseinian M, Hajnegad S. interleukin-33 and interleukin-18 serum
levels in patients with rheumatoid arthritis and osteoporosis. J Birjand Univ Med Sci. 2014;
21(1): 86-95.
3. Khani H. The study of bone mineral density in postmenopausal women with rheumatoid
arthritis. J Shahrekord Univ Med Sci. 2013; 15(2): 53-60.
4. Lupardus PJ, Garcia KC. The structure of interleukin-23 reveals the molecular basis of p40
subunit sharing with interleukin-12. J Mol Biol. 2008; 382(4): 931-41.
5. Langrish CL, Chen Y, Blumenschein WM, Mattson J, Basham B, Sedgwick JD, et al. IL-23
drives a pathogenic T cell population that induces autoimmune inflammation. J Exp Med. 2005;
201(2): 233-40.
6. Hillyer P, Larche MJ, Bowman EP, McClanahan TK, de Waal Malefyt R, Schewitz LP, et al.
Investigating the role of the interleukin-23/-17A axis in rheumatoid arthritis. Rheumatology
(Oxford). 2009; 48(12): 1581-9.
7. Kim HR, Cho ML, Kim KW, Juhn JY, Hwang SY, Yoon CH, et al. Up-regulation of IL-23
p19 expression in rheumatoid arthritis synovial fibroblasts by IL-17 through PI3-kinase-, NF-
kappa B- and p38 MAPK-dependent signaling pathways. Rheumatology (Oxford). 2007; 46(1):
57-64.
8. Paradowska-Gorycka A, Grzybowska-Kowalczyk A, Wojtecka-Lukasik E, Maslinski S.
IL-23 in the pathogenesis of rheumatoid arthritis. Scand J Immunol. 2010; 71(3): 134-45.
9. Ng T H, Britton G J, Hill EV, Verhagen J, Burton BR, Wraith DC. Regulation of adaptive of
immunity; the role of interleukin-10. Front Immunol. 2013; 4(129): 1-13.
10. Asadullah K, Sterry W, Volk HD. Interleukin-10 therapy--review of a new approach.

































ﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣﯽ هرود /دﺮﮐﺮﻬﺷ17 هرﺎﻤﺷ ،3ﺮﻬﺷ و دادﺮﻣ /ﯾرﻮ1394
46
11. AlFadhli S. The interleukin-23/interleukin-17 axis and the role of Treg/Th17 cells in
rheumatoid arthritis and joint destruction. OA Arthritis. 2013; 2(1): 1-6.
12. Parham C, Chirica M, Timans J, Vaisberg E, Travis M, Cheung J, et al. A receptor for the
heterodimeric cytokine IL-23 is composed of IL-12Rbeta1 and a novel cytokine receptor
subunit, IL-23R. J Immunol. 2002; 168(11): 5699-708.
13. Iwakura Y, Ishigame H. The IL-23/IL-17 axis in inflammation. J Clin Invest. 2006; 116(5):
1218-22.
14. Sato K, Suematsu A, Okamoto K, Yamaguchi A, Morishita Y, Kadono Y, et al. Th17
functions as an osteoclastogenic helper T cell subset that links T cell activation and bone
destruction. J Exp Med. 2006; 203 (12): 2673-82.
15. Paradowska A, Masliniski W, Grzybowska-Kowalczyk A, Lacki J. The function of
interleukin 17 in the pathogenesis of rheumatoid arthritis. Arch Immunol Ther Exp (Warsz).
2007; 55(5): 329-34 .
16. Pettit AR, Walsh NC, Manning C, Goldring SR, Gravallese EM. RANKL protein is
expressed at the pannus-bone interface at sites of articular bone erosion in rheumatoid arthritis.
Rheumatology (Oxford). 2006; 45(9): 1068-76.
17. Chen L, Wei XQ, Evans B, Jiang W, Aeschlimann D. IL-23 promotes osteoclast formation
by up-regulation of receptor activator of NF-kappaB (RANK) expression in myeloid precursor
cells. Eur J Immunol. 2008; 38(10): 2845-54.
18. Kim HR, Kim HS, Park MK, Cho ML, Lee SH, Kim HY. The clinical role of IL-23p19 in
patients with rheumatoid arthritis. Scand J Rheumatol. 2007; 36(4): 259-64.
19. Paradowska-Gorycka A, Grzybowska-Kowalczyk A, Wojtecka-Lukasik E, Maslinski S. IL-
23 in the pathogenesis of rheumatoid arthritis. Scand J Immunol. 2010; 71(3): 134-45.
20. Rasmussen TK, Andersen T, Hvid M, Hetland ML, Horslev-Petersen K, Stengaard-Pedersen
K, et al. Increased interleukin 21 (IL-21) and IL-23 are associated with increased disease
activity and with radiographic status in patients with early rheumatoid arthritis. J Rheumatol.
2010; 37(10): 2014-20.
21. Ning Z. Increased interlukin-23 is associated with increased disease activity in patients with
rheumatoid arthritis. Chinese Med J. 2013; 126(5): 850-4.
22. Melis L, Vandooren B, Kruithof E, Jacques P, De Vos M, Mielants H, et al. Systemic levels
of IL-23 are strongly associated with disease activity in rheumatoid arthritis but not
spondyloarthritis. Ann Rheum Dis. 2010; 69(3): 618-23.
23. Abu Al Fadl EM, Fattouh M, Allam AA. High IL-23 level is a marker of disease activity in
rheumatoid arthritis. Egypt J Immunol. 2013; 20(2): 85-92.
24. Rahman EMA, Ezzat H, Mohsen MMA, Yosef K. Interleukin-10, Interleukin-16 and
Interferon-γ in serum of patients with rheumatoid arthritis and correlation with disease activity.
Egypt J Hospit Med. 2005; 200: 46-57.
25. Cush JJ, Splawski JB, Thomas R, McFarlin JE, Schulze-Koops H, Davis LS, et al. Elevated
interleukin-10 levels in patients with rheumatoid arthritis. Arthritis Rheum. 1995; 38(1): 96-104.
26. Lacki JK, Klama K, Mackiewicz SH, Mackiewicz U, Muller W. Circulating interleukin 10
and interleukin-6 serum levels in rheumatoid arthritis patients treated with methotrexate or gold
salts: preliminary report. Inflamm Res. 1995; 44(1): 24-6.
27. Puliti M, Von Hunolstein C, Verwaerde C, Bistoni F, Orefici G, Tissi L. Regulatory role of
interleukin-10 in experimental group B streptococcal arthritis. Infect Immun. 2002; 70(6): 2862-8.
28. Johansson AC, Hansson AS, Nandakumar KS, Backlund J, Holmdahl R. IL-10-deficient
B10.Q mice develop more severe collagen-induced arthritis, but are protected from arthritis

































Journal of Shahrekord University of Medical Sciences
(J Shahrekord Univ Med Sci) 2015 Aug, Sep; 17(3):40-47. Original article
47
Cite this article as: Shahraki A, Zakeri Z, Hosseinian M. The study of interleukin-23 and
interleukin-10 serum levels in patients with rheumatoid arthritis compare to osteoporosis and
healthy control subjects. J Shahrekord Univ Med Sci. 2015; 17(3): 40-47.
*Corresponding author:
Biology Dept., University of Sistan and Baluchestan, Zahedan, I.R. Iran, Tel: 00985433446565,
E-mail: ashahraki@science.usb.ac.ir
The study of interleukin-23 and interleukin-10 serum levels in patients
with rheumatoid arthritis compared to osteoporosis and healthy subjects
Shahraki A1*, Zakeri Z2, Hosseinian M1
1Biology Dept., University of Sistan and Baluchestan, Zahedan, I.R. Iran;
2Internal Medicine Dept., Zahedan University of Medical Sciences, Zahedan, I.R. Iran.
Received: 21/May/2014 Accepted: 28/Oct/2014
Background and aims: Cytokines play a crucial role in the processes which induce
inflammation, joint destruction and extra-articular signs associated with rheumatoid arthritis.
The aim of this study was to examine the role of IL-23 and IL-10 in rheumatoid arthritis in
pretreatment and post-treatment compared to healthy control subjects and osteoporosis patients.
Methods: In this cross-sectional study, 30 patients diagnosed with RA and 30 healthy controls
subjects and 15 patients with osteoporosis matched to age and gender were selected. Blood
samples were collected from the patients and the control group to determine IL-23 and IL-10
serum levels. The serum levels of IL-23 and IL-10 were measured by ELISA assay.
Results: IL-23 serum levels in RA patients were more than IL-23 serum levels in control group
and osteoporosis group and was considered a significant difference (P=0.007). IL-23 serum
levels in the patient group three months after treatment decreased significantly compared to RA
subjects before treatment (P=0.009). There was no significant difference between IL-10 serum
levels in RA patients group before treatment compared to control group and osteoporosis group,
but IL-10 serum levels in RA group before treatment and three months after treatment showed a
significant difference (P= 0.001).
Conclusion: The results showed that IL-23 and IL-10 are highly active in RA and these
cytokines might be closely involved to pathogenic mechanisms of the disease.
Keywords: Rheumatoid arthritis, Cytokine, Interleukin-23, Interleukin-10, Osteoporosis.
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